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В статье приведены данные литературы о сравнительно редком заболевании – гипертрофической остеоартропатии (ГОА). Это
синдром, включающий такие признаки, как «барабанные палочки» (гипертрофия дистальных отделов фаланг пальцев), периостоз
(субпериостальное формирование новой костной ткани вдоль дистального диафиза длинных трубчатых костей, с дальнейшим про-
грессированием в проксимальном направлении) и артрит, а также изменения кожных покровов (пахидермию), не являющиеся об-
лигатным признаком.
Приведены сведения, касающиеся патогенеза, клинических, лабораторных и инструментальных проявлений этого заболевания. 
Представлено клиническое наблюдение подростка с первичной ГОА, у которого был ошибочно диагностирован ювенильный идиопа-
тический артрит (ЮИА). Показана необходимость включения ГОА в круг дифференциальной диагностики у детей с суставным
поражением, поскольку ГОА может по своим клиническим проявлениям напоминать ЮИА. 
Пациенты с первичной ГОА, которым ошибочно выставлен диагноз ЮИА, имеют длительный неэффективный опыт иммуносу-
прессивной, а иногда даже и глюкокортикоидной терапии. Специфическими особенностями, позволяющими отличить полную фор-
му первичной ГОА от хронического артрита, являются отсутствие воспалительных изменений в синовиальной жидкости, нали-
чие «барабанных палочек», пахидермии и отсутствие утренней скованности.
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The paper gives the data available in the literature on the relatively rare disease hypertrophic osteoarthropathy (HOA). This syndrome includes
symptoms, such as clubbed fingers (hypertrophy of the distal phalanges), periostosis (subperiosteal new bone formation along the distal 
diaphysis of the long bones with further progression in the proximal direction) and arthritis, as well as skin changes (pachydermia) that are not
an obligate sign.
There is information concerning the pathogenesis, clinical, laboratory, and instrumental manifestations of this disease.
The paper describes a clinical case of primary HOA in a teenager who has been misdiagnosed with juvenile idiopathic arthritis (JIA). It shows
the necessity of including HOA in the spectrum of differential diagnosis in children with articular involvement since HOA may resemble JIA in
its clinical manifestations. 
Patients with primary HOA who have been misdiagnosed with JIA have a long ineffective experience with immunosuppressive and sometimes
even glucocorticoid therapies. The specific features that can distinguish the full form of primary HOA from chronic arthritis is the absence of
inflammatory changes in the synovial fluid, the presence of clubbed fingers, pachydermia and the lack of morning stiffness.
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Гипертрофическая остеоартропатия (ГОА) – это син-
дром, включающий в себя триаду признаков: «барабан-
ные палочки», периостоз длинных трубчатых костей и
артрит [1]. Это заболевание было известно еще прибли-
зительно с конца XIX в. и называлось гипертрофической
легочной остеоартропатией. Изменение дистальных фа-
ланг пальцев рук, известное как «барабанные палочки»,
было описано еще Гиппократом 2500 лет назад, в связи с
чем к этому симптому применим термин «пальцы Гиппо-
крата» [2]. 
Юджин фон Бамбергер (1889) и Пьер Мари (1890)
первыми описали гипертрофию дистальных фаланг у па-
циентов с тяжелыми легочными и сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями, в связи с чем данная патология полу-
чила еще одно название – болезнь Пьера Мари–Бамбер-
гера [3].
В настоящее время ГОА классифицируется либо как
первичная (наследственная или идиопатическая), либо как
вторичная. 
Известны три формы первичной ГОА: 1) полная (пахи-
дермия, «барабанные палочки» и периостоз); 2) неполная
(без пахидермии); 3) форма fruste (пахидермия с немного-
численными скелетными проявлениями). Эта классифика-
ция была предложена A. Touraine и соавт. [4].
Первичная ГОА составляет примерно 3% всех случаев
ГОА [5]. Ее распространенность в общей популяции точно
неизвестна. Интересно, что иногда ГОА может за 6–20 лет
предшествовать развитию заболеваний, при которых она
носит вторичный характер (болезнь Крона, миелофиброз),
что делает деление ГОА на первичную и вторичную отчасти
условным [6, 7].
Первичная ГОА – достаточно редкое состояние, дан-
ные о распространенности заболевания отсутствуют. Она
может возникать у людей всех рас, с заметным преоблада-
нием в структуре заболеваемости лиц мужского пола, соот-
ношение мужчины:женщины составляет 9:1 [8]. В большин-
стве случаев имеет место аутосомно-доминантный тип на-
следования, с разной степенью экспрессивности и пенет-
рантности и семейной агрегацией в 25–38% случаев [9, 10].
Аутосомно-рецессивное и Х-сцепленное наследование так-
же могут присутствовать, но они отличаются по степени тя-
жести и распространенности клинических проявлений [11].
Первичная ГОА имеет бимодальный пик начала заболева-
ния, которое возникает у больных в возрасте до 1 года и у
пациентов в период полового созревания, т. е. примерно в
возрасте 15 лет [8]. Первичная ГОА обычно дебютирует по-
сле полового созревания. Некоторые изменения могут на-
чаться в раннем детстве. Кожные и костные изменения ма-
ксимально прогрессируют в течение 5–10 лет, а потом, как
правило, остаются неизменными на протяжении всей жиз-
ни. Иногда болезнь может продолжать прогрессировать.
Поскольку пациенты изначально обращаются за медицин-
ской помощью при незначительных болях в плечах и руках
или рецидивирующих отеках в области коленных суставов
или лодыжек (гидрартроз, остеоартрит), пациентов иногда
удивляет интерес врача к форме их пальцев.
Вторичная ГОА возникает у некоторых пациентов с ле-
гочной, сердечной, печеночной, онкологической, гемато-
логической или желудочно-кишечной патологией и часто
имеет бурное течение. Интересно, что не у всех пациентов с
соматическими заболеваниями, при которых описана вто-
ричная ГОА, она развивается, а степень выраженности и
скорость прогрессирования не всегда коррелируют с тяже-
стью основного заболевания. 
Вторичная ГОА редко встречается у детей и подростков,
наиболее часто она отмечается у лиц в возрасте 55–75 лет
[12]. Клиническая картина ГОА варьирует в зависимости от
темпов возникновения и эволюции основного заболевания.
В таблице представлены основные причины развития вто-
ричной ГОА.
Патофизиология гипертрофической остеоартропатии.
Этиология ГОА неизвестна. В качестве возможных этиоло-
гических причин обсуждались влияние паранеопластиче-
ских факторов роста [13], таких как простагландин и ряд
других цитокинов, неврологические, гормональные [14],
иммунные механизмы [15], образование сосудистых тром-
бов, связанных с измененными тромбоцитами и антифос-
фолипидными антителами [16]. Вероятно, какие-то из вы-
шеописанных механизмов способствуют развитию данного
заболевания в определенных клинических ситуациях. Более
современные теории предполагают наличие эндотелиаль-
ной дисфункции как ключевого звена патогенеза [16, 17].
M. Matucci-Cerinic и соавт. [16] показали повышенный уро-
вень антигена фактора фон Виллебранда у пациентов с пер-
вичной ГОА, а также у лиц со вторичной ГОА на фоне поро-
ков сердца. Наличие повышенного уровня фактора фон
Виллебранда в крови является косвенным маркером акти-
вации и повреждения эндотелия. Высокий уровень в плазме
крови фактора фон Виллебранда обнаруживается при раз-
личных вазопатиях: васкулитах, инфаркте миокарда, диабе-
тической микроангиопатии, склеродермии [16]. Считается,
что при ГОА в основе повреждения сосудов лежит локали-
зованная активация эндотелиальных клеток популяцией
аномальных тромбоцитов. Считается, что повышение плаз-
менных уровней различных веществ, таких как эндотелин 1,
β-тромбоглобулин, тромбоцитарный фактор, фактор фон
Классы заболеваний                                                    Нозологические формы





Хронические абсцессы легких, бронхоэктатическая болезнь, эмфизема легких, 
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Виллебранда, а также сосудистого эндотелиального фактора
у больных как с первичной, так и с вторичной ГОА могут иг-
рать роль в прогрессировании заболевания и возникнове-
нии периостальных разрастаний [18].
Важная роль в патогенезе ГОА принадлежит различ-
ным цитокинам и клеточным рецепторам, в том числе ин-
терлейкину 6 и компонентам системыRANKL–RANK–ос-
теопротегерин. Считается, что избыточная продукция этих
цитокинов сопровождается повышением уровней продук-
тов деградации С-концевых телопептидов коллагена I ти-
па, соотношения гидроксипролин/креатинина в моче вме-
сте со сниженными уровнями костной щелочной фосфата-
зы; таким образом, предполагается, что ГОА характеризу-
ется повышенной костной резорбцией [19]. Активация
сигнального Wnt-пути при первичной ГОА способствует
развитию пахидермии путем усиления функции дермаль-
ных фибробластов [20]. 
Генетика гипертрофической остеоартропатии. В настоя-
щее время установлено, что мутации в генах 15-гидрокси-
простагландин дегидрогеназы (15-PGDH) и в гене SLCO2A1
(Solute Carrier Organic Anion Transporter Family Member
2A1), участвующем в метаболизме простагландинов, связа-
ны с развитием пахидермопериостоза [21–23]. 
Клиническая картина. Приводим описание основных
симптомов, составляющих комплекс ГОА.
А. «Барабанные палочки», или гипертрофия дистальных
отделов фаланг, – появление этого симптома связано с раз-
витием интерстициального воспаления с отеком капилляр-
ного ложа, пролиферацией капилляров, избыточным нако-
плением коллагена в тканях. Реактивное асептическое вос-
паление способствует усилению кровоснабжения ногтевого
ложа и роста соединительной ткани, что приводит к харак-
терному виду дистальных фаланг [24]. 
Возникновение «барабанных палочек», как правило,
проходит через следующие 4 этапа (рис. 1) [25]:
1) флюктуация и размягчение ногтя, ощущение «покачи-
вания» при пальпации из-за увеличения отека и мягкоткан-
ного компонента;
2) потеря нормального угла 15° (угол Lovibond [26]) ме-
жду ногтем и кутикулой. Величина угла, образованного дор-
сальной поверхностью дистальной фаланги и ногтевой пла-
стиной (угол Lovibond), составляет примерно 160°, однако, с
появлением «барабанных палочек» этот угол «стирается» и
достигает 180° или больше;
3) акцентуация выпуклости ногтей и приобретение ими
вида «барабанных палочек», с повышением местной темпе-
ратуры и потливостью;
4) появление блеска или изменения по типу «глянце-
вой» поверхности ногтей и прилегающей кожи, с исчезно-
вением нормальных складок и появлением продольной ис-
черченности ногтя.
Периваскулярные лимфоцитарные инфильтраты и со-
судистая гиперплазия приводят к утолщению сосудистой
стенки и являются маркером воспалительной природы ги-
пертрофии дистальных фаланг. Электронная микроскопия
выявляет тельца Вайбеля–Паладе (это особые везикулы в
клетках сосудистого эндотелия, которые содержат фактор
фон Виллебранда и P-селектин и секретируют их в случае
активации эндотелия при повреждении ткани) [27]. Также
можно наблюдать большое количество артериовенозных
анастомозов в области ногтевого ложа [28].
Б. Периостоз. У пациентов с ГОА одним из симптомов
является субпериостальное формирование новой костной
ткани вдоль дистального диафиза трубчатых костей, с даль-
нейшим прогрессированием в проксимальном направле-
нии. Неравномерная пролиферация надкостницы затраги-
вает преимущественно дистальные отделы длинных костей,
включая эпифизы, у 80–97% больных. Обычно в патологи-
ческий процесс вовлечены малоберцовые, большеберцо-
вые, лучевые, локтевые, бедренные, плечевые кости, но
возможно также вовлечение ключиц, пястных костей, кос-
тей плюсны. Большеберцовые кости затронуты периосто-
зом почти всегда [25, 29]. Эпифизарный периостоз является
патогномоничным для первичной ГОА симптомом и позво-
ляет отличить ее от вторичных форм в случаях, когда ГОА
является единственным синдромом и у пациента нет при-
знаков соматического заболевания [29]. Периостоз бывает
бессимптомным или может вызвать сильное жжение и глу-
бокие боли в дистальных отделах конечностей. В некоторых
случаях отмечается нарушение чувствительности пальцев,
сопровождающееся ощущением жара, потливостью, неук-
люжестью и скованностью рук [25]. Взрослые с первичной
ГОА имеют бессимптомное течение [8].
В основе патогенеза периостоза лежат избыточное об-
разование соединительной ткани и субпериостальный
отек, которые приподнимают надкостницу. Затем новая
остеоидная матрица депонируется под надкостницу и при-
водит к формированию новой кости, и, в конце концов,
дистальные отделы длинных костей становятся окружен-
ными новой костной тканью, как «манжетой» [30]. Гисто-
логически выявляются неоангиогенез, отек и пролифера-
ция остеобластов в дистальных отделах трубчатых костей,
что приводит к субпериостальному костеобразованию. По
всей видимости, процесс периостоза также носит воспали-
тельный характер [25].
У пациентов с ГОА выделяют два типа костных измене-
ний в области дистальных фаланг: гипертрофические и ос-
теолитические [31]. Гипертрофия, или костные разраста-
ния, преобладает у пациентов с раком легких и с гипертро-
фической легочной остеоартропатией, в то время как акро-
остеолизис чаще выявляется у пациентов с врожденными
пороками сердца с цианозом и ГОА [32]. Считается, что тип
костных изменений костной ткани зависит от возраста, в
котором начался процесс: так, если «барабанные палочки»
появляются в детстве (в основном это пациенты с врожден-
ным пороком сердца), остеолиз более заметен; однако если
они развиваются после периода полового созревания, пре-
обладают гипертрофические изменения [31]. 
Рис. 1. Изменения дистальной фаланги пальца кисти рук 
в норме (а) и у пациента с ГОА (б)
Норма                              «Барабанные палочки»
160°                                              >180°
а                                                          б
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В. Вовлечение синовиальной оболочки является третьим
симптомом ГОА и часто возникает вместе с появлением
субпериостальных изменений [25]. 
Суставные симптомы варьируют от легкого проявления
артралгии до выраженного болевого синдрома, которые
возникают в пястных, лучезапястных, локтевых, коленных
и голеностопных суставах [25]. В пораженных суставах мо-
жет быть незначительно уменьшен объем движений. Выпот
обычно присутствует в крупных суставах (например, колен-
ных, голеностопных) и лучезапястных суставах [33]. Пунк-
ция сустава показывает наличие очень вязкой невоспали-
тельной жидкости с количеством клеток <500 в 1 мкл [15].
Появление выпота, скорее всего, связано с симпатической
реакцией на наличие периостоза. Могут отмечаться суже-
ние суставной щели, появление контрактур, которые обыч-
но развиваются на более поздних стадиях. Редко могут воз-
никать околосуставные эрозии [10, 34]. Также возможно по-
ражение осевого скелета в виде спондилолистеза, с сужени-
ем межпозвонкового пространства [10, 34].
При гистологическом исследовании синовиальной
оболочки выявляют утолщение субсиновиальных кровенос-
ных сосудов и гиперплазию медии [25, 35]. Могут также от-
мечаться воспалительные изменения в виде отека синови-
альной оболочки, умеренно выраженной лимфоплазмоци-
тарной инфильтрации, иногда – с примесью полиморфно-
ядерных лейкоцитов.
При исследовании пациентов с ГОА и хроническим
артритом S.A. Lauter и соавт. [36] обнаружили многослойное
утолщение базальной мембраны, утолщение мелких субси-
новиальных кровеносных сосудов [36]. Синовиальная жид-
кость у пациентов с ГОА, в отличие от пациентов с воспали-
тельными артропатиями, обычно отличается невоспали-
тельным характером, содержит небольшое количество лей-
коцитов, единичные нейтрофилы [15, 36].
Г. Изменения кожных покровов не являются облигатным
признаком; они наиболее выражены у пациентов с первич-
ной ГОА и характеризуются плотностью кожи, которая обу-
словлена дизрегуляторными процессами в мезенхимальных
клетках [20]. Характерные кожные проявления включают
пахидермию (т. е. утолщение кожи, в результате которого
лицо приобретает вид «львиного»), появление на волоси-
стой части головы cutis verticis gyrata и развитие двусторон-
него блефароптоза из-за изменений эластических свойств
кожи. Эти изменения приводят к характерному внешнему
виду – по типу «бульдога» [10]. Другие изменения кожи
встречаются реже: акне, экзема, себорея и ладонно-подош-
венный гипергидроз. Кожа рук и ног утолщена, но, как пра-
вило, утолщение не образует складок. 
При исследовании биоптатов кожи выявляются проли-
ферация фибробластов, диффузная эпидермальная гипер-
плазия, лимфогистиоцитарные инфильтраты, разрастание и
дезорганизация волокон коллагена.
Лабораторные обследования. Специфических лабора-
торных тестов, подтверждающих диагноз ГОА, не сущест-
вует. У части пациентов, как с первичной, так и с вторич-
ной ГОА, возможно повышение СОЭ, связанное с гипер-
простагландинемией, а также с особенностями заболева-
ния, вызвавшего ее, например карциномы [25]. Уровень
сывороточной щелочной фосфатазы может быть повы-
шен вторично в связи с периостальным формированием
новой костной ткани [25]. Отдельные сообщения указы-
вают на увеличение некоторых костных маркеров форми-
рования и резорбции, таких как общая щелочная фосфа-
таза и ее костная изофракция, остеокальцин и N-терми-
нальный пропептид проколлагена I типа у пациентов с
первичной или вторичной ГОА, предполагая, что его из-
мерение может быть полезным для мониторинга актив-
ности заболевания [25]. 
Дифференциальная диагностика. ГОА требует диффе-
ренцирования с заболеваниями, в основе которых может
лежать артрит в сочетании с периостальной реакцией, а так-
же с заболеваниями, при которых возможен изолирован-
ный периостит. Среди ревматических заболеваний ГОА сле-
дует дифференцировать с ювенильным идиопатическим
артритом (ЮИА), в особенности с псориатическим артри-
том, SAPHO-синдромом, небактериальным остеомиели-
том. Также следует проводить дифференциальную диагно-
стику с изменениями конечностей, которые наблюдаются у
профессиональных спортсменов. Помимо этого, в круг
дифференциальной диагностики должны быть включены
метаболические заболевания скелета, такие как гиперпара-
тиреоз, гипофосфатазия, доброкачественные и злокачест-
венные заболевания скелета (остеобластома, хондробласто-
ма, хондросаркома). 
Лечение. Подходы к лечению окончательно не разра-
ботаны. Заболевание бывает самоограничивающимся, но
иногда может продолжать прогрессировать. Медицинская
помощь носит паллиативный характер и включает в себя
применение нестероидных противовоспалительных пре-
паратов (НПВП), глюкокортикоиды, тамоксифен, рети-
ноиды и бисфосфонаты. Все эти препараты используются
преимущественно для уменьшения болевого синдрома,
связанного с явлениями полиартрита либо остеоартропа-
тией [12]. Колхицин и глюкокортикоиды могут оказаться
эффективными при болевом синдроме, связанном с суб-
периостальным формированием новой костной ткани,
поскольку ингибируют хемотаксис нейтрофилов и тем са-
мым уменьшают отек тканей, являющийся причиной бо-
лей. Бисфосфонаты оказывают антирезорбтивный эф-
фект, ингибируя активность остеокластов, а также стиму-
лируя их апоптоз, что влияет на их «продолжительность
жизни» и содержание в единице объема костной ткани
[37]. Ретиноиды уменьшают количество матричной РНК
проколлагена в фибробластах, что снижает их способ-
ность синтезировать новые молекулы коллагена и приво-
дит к уменьшению выраженности пахидермии, себореи,
акне, фолликулита [38]. Отдельные сообщения указыва-
ют, что октреотид также способен уменьшать степень вы-
раженности костного болевого синдрома [39].
Осложнения. Основным осложнением ГОА является
развитие вторичного остеоартрита, который может потре-
бовать как консервативного, так и оперативного лечения.
Прогноз вторичной ГОА определяется заболеванием, кото-
рое его вызвало; в случаях первичной ГОА прогноз доста-
точно благоприятный, однако зависит от степени вовлече-
ния костей и суставов в патологический процесс [7].
Приводим клиническое наблюдение.
Пациент А., 16 лет 4 мес, поступил в клинику Санкт-Пе-
тербургского государственного педиатрического медицинско-
го университета (СПбГПМУ) с жалобами на изменения формы
коленных и голеностопных суставов, сопровождающиеся огра-
ничением объема движений, без болевого синдрома, гиперемии
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и гипертермии. Подросток отмечал наличие «тяжести» в об-
ласти нижних конечностей. 
Из анамнеза известно, что заболевание дебютировало в
возрасте 12 лет с появления дефигурации коленных и голено-
стопных суставов и сопровождалось непостоянной умерен-
ной лабораторной активностью. Утренней скованности не
отмечалось. 
В возрасте 13 лет в одном из стационаров был установ-
лен диагноз ЮИА, негативный по ревматоидному фактору
полиартрит и была инициирована терапия системными глю-
кокортикоидами продолжительностью 7 мес и болезнь-мо-
дифицирующая противоревматическая терапия метотрек-
сатом длительностью 12 мес. На фоне проводимого лечения
улучшения не отмечалось, и терапия была самостоятельно
отменена. 
В возрасте 15 лет отмечено вовлечение в патологический
процесс лучезапястных, локтевых и плечевых суставов в виде
ограничения объема движений в соответствующих суставах,
дефигурации в области лучезапястных суставов. В 16 лет –
прогрессирование изменений со стороны суставов нижних ко-
нечностей в виде увеличения в объеме мягких тканей в облас-
ти коленных, голеностопных суставов, стоп. В возрасте 
16 лет 4 мес (ноябрь 2016 г.) пациент был впервые госпитали-
зирован в ревматологическое отделение СПбГПМУ. При ос-
мотре обращали на себя внимание утолщенная кожа ладонной
поверхности кистей, подошвенной поверхности стоп, «була-
вовидные» утолщения дистальных фаланг пальцев кис-
тей/стоп, изменение формы ногтей по типу «часовых сте-
кол», дефигурация лучезапястных суставов с умеренно выра-
женным ограничением объема тыльного сгибания, ограничение
объема движений в локтевых, плечевых суставах, в пояснич-
ном отделе позвоночника, значимое ограничение объема дви-
жений в тазобедренных, коленных, голеностопных суставах.
Отмечалась резко выраженная дефигурация коленных суста-
вов шаровидной формы за счет экссудативно-пролифератив-
ных изменений и костной гиперплазии в виде увеличения в раз-
мерах эпифизов костей, формирующих суставы (рис. 2). Дви-
жения в суставах безболезненные. Также обращала на себя
внимание выраженная дефигурация в области предплюсны,
нижней трети голени, увеличение в объеме мягких тканей во-
круг голеностопных суставов (см. рис. 2, г). Ткани данной об-
ласти плотные на ощупь, безболезненные, без локальной ги-
пертермии, с наличием элементов пятнисто-папулезной сыпи
по передней поверхности голени и стоп. Выраженный гипер-
гидроз в нижней части голеней и стоп. При лабораторном об-
следовании выявлена умеренная воспалительная активность:
СОЭ – 22–31 мм/ч, уровень С-реактивного белка (СРБ) –
10,2–40 мг/л; имеет место повышение уровней маркеров ко-
стной резорбции: остеокальцин – 15,90 нг/мл (норма –
3,10–13,70), β-Crosslaps (С-терминальный телопептид кол-
лагена I типа) – 1,59 нг/мл (норма – 0,00–0,58).
При рентгенологическом исследовании (голеней с захва-
том коленных и голеностопных суставов, тазобедренных сус-
тавов, стоп, кистей) – умеренный остеопороз. Кортикальный
слой диафизов костей утолщен (рис. 3). Ультразвуковые изме-
нения суставов представлены на рис. 4.
При инструментальном обследовании (МРТ суставов и
МРТ всего тела) выявляются признаки синовита без явлений
воспалительной неоваскуляризации (рис. 5).
Рис. 2. Пациент А., 16 лет, ГОА. Дефигурация в области 
лучезапястного сустава (а); внешний вид пациента (б); изме-
нение формы и размеров коленных (в) и голеностопных (г) 
суставов. Изменения формы ногтей по типу «часовых стекол»,
«барабанных палочек» (а, г)
а                                                     б
в   г
Рис. 3. Рентгенологическое исследование пациента А. с ГОА. 
а–г – явления периостоза большеберцовых и малоберцовых
костей; д – периостоз лучевой, локтевой костей, фаланг кис-
тей рук, изменения дистальных фаланг по типу «барабанных
палочек»; е – гиперостоз бедренных костей; ж – гиперостоз
плюсневых костей стоп, изменения дистальных фаланг по
типу «барабанных палочек». Изменения указаны стрелками
а                                б в       г
д                             е                                ж
Рис. 4. Ультразвуковые изменения суставов у пациента А. 
с ГОА. а – продольный передний срез на уровне дистальной тре-
ти бедра: в супрапателлярном завороте лоцируется скопление
однородной, анэхогенной жидкости с признаками гиперэхоген-
ного интраартикулярного компонента, несмещаемого, 
несжимаемого, с единичными сосудистыми сигналами; 
б – визуализируются субфасциально расположенные участки
скопления однородной анэхогенной жидкости с умеренным по-
вышением васкуляризации по периферии; в–г – переднебоко-
вой медиальный скан голеностопного сустава: определяется
расширение капсулы сустава за счет однородного анэхогенно-
го скопления жидкости в суставе с признаками пролиферации
синовиальной ткани, без признаков неоваскуляризации в ре-
жиме цветового допплеровского картирования
а б
в г
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Произведено исследование синовиальной жидкости –
посев стерильный, цитология: клеточного материала мало,
единичные лимфоциты и синовиоциты. В связи с нетипич-
ностью изменений синовиальной оболочки была выполнена
диагностическая артроскопия коленного сустава – выяв-
лен участок гиалинового хряща с дезорганизацией и размяг-
чением (рис. 6).
При гистологическом исследовании: хрящевые капсулы
неравномерно распределены в основном веществе, содержат
дистрофированные хондроциты. Вдоль границы хряща – обо-
док фибриноидного некроза без перифокальной клеточной ин-
фильтрации. Синовиальная оболочка отечная, гипертрофи-
рована. Рыхлая соединительная ткань с большим количест-
вом полнокровных сосудов, стенки которых утолщены, а про-
светы сужены ввиду фибриноидного набухания. Вокруг сосу-
дов – очаговая и рассеянная мононуклеарная инфильтрация.
Также для уточнения характера увеличения мягких тканей
была выполнена биопсия кожи с подкожной жировой клет-
чаткой. При гистологическом исследовании в дерме наблюда-
ются выраженная гомогенизация коллагеновых волокон и
диффузное разрастание соединительной ткани. Вокруг сосу-
дов присутствуют слабо выраженные воспалительные ин-
фильтраты, состоящие в основном из лимфоидных клеток.
Периваскулярно отмечается разрастание соединительной
ткани, в стенке сосудов – пролиферация эндотелия. Также в
дерме отмечается выраженная гиперплазия потовых желез.
Волосяные фолликулы мелкие, с разрастанием соединитель-
ной ткани вокруг (рис. 7).
За время нахождения в стационаре при лабораторно-ин-
струментальном обследовании были исключены ревматиче-
ские заболевания, при которых могут встречаться перио-
стоз и артрит, такие как SAPHO-синдром, небактериаль-
ный остеомиелит, гиперпаратиреоз, ЮИА. На основании
Рис. 5. Магнитно-резонансные изменения суставов у пациен-
та А. с ГОА. а – незначительное количество жидкости в го-
леностопных суставах, скопление жидкости вдоль сухожи-
лий задней большеберцовой мышцы, длинного сгибателя паль-
цев и большого пальца стопы; б – выраженное количество
жидкости в коленных суставах; в – незначительное количе-
ство жидкости в тазобедренных суставах; г – МРТ всего
тела: скопление жидкости в коленных суставах
а                                                   б
в                                                     г
Рис. 6. Изменения синовиальной оболочки у пациента А. 
с ГОА при проведении артроскопии. а – синовит коленного
сустава. Нитевидные и шнуровидные спайки в супрапател-
лярной области; б–в – хондромаляция мыщелков бедренной
кости. Грубые фибрилляции и дефекты хрящевого покрова
нагружаемых поверхностей; г – хондромаляция надколенни-
ка. Грубые фибрилляции на фоне дефекта покровного хряща
фасеток надколенника
а                                                    б
в                                                     г
Рис. 7. Гистологическое исследование у пациента А. с ГОА. 
а – окраска гематоксилином и эозином. Ув. 50. В дерме – 
выраженное разрастание соединительной ткани, гомогени-
зация коллагеновых волокон; гиперплазия потовых желез; 
б – окраска пикрофуксином по Ван-Гизону. Ув. 50. В дерме –
выраженное разрастание соединительной ткани, гомогени-
зация коллагеновых волокон; гиперплазия потовых желез; 
в – окраска пикрофуксином по Ван-Гизону. Ув. 200. Гиалино-
вый хрящ с дезорганизацией и изменениями тинкториальных
свойств основного вещества. Изогенные группы неравномерно
распределены в основном веществе, хондроциты с дистрофи-
ческими изменениями; г – окраска пикрофуксином по Ван-
Гизону. Ув. 200. Синовиальная оболочка отечная, с разраста-
нием соединительной ткани; полнокровные сосуды с утол-
щенными стенками и фибриноидным набуханием
а б
в г
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таких симптомов, как наличие «колбовидного» утолщения
концевых фаланг пальцев кистей, периостоз трубчатых кос-
тей, пахидермия, синовит, пациенту выставлен диагноз пер-
вичной ГОА, учитывая также отсутствие патологии сер-
дечно-легочной системы, воспалительных заболеваний ки-
шечника, поражение щитовидной железы, которые могут
быть причиной вторичной ГОА. 
Заключение. ГОА является редким заболеванием дет-
ского возраста и может по своим клиническим проявлени-
ям напоминать ЮИА. Пациенты с первичной ГОА, кото-
рым ошибочно выставлен диагноз ЮИА, имеют длитель-
ный неэффективный опыт иммуносупрессивной, а иногда
даже и глюкокортикоидной терапии. Специфическими
особенностями, позволяющими отличить полную форму
первичной ГОА от хронического артрита, являются отсут-
ствие воспалительных изменений в синовиальной жидко-
сти, наличие «барабанных палочек», пахидермии и отсутст-
вие утренней скованности.
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